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Актуальность. Тромбоз глубоких вен (ТГВ) 
нижних конечностей и его осложнение в виде 
тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА), объ-
единяемые термином венозный тромбоэмболизм 
(ВТЭ), представляют серьезную проблему совре-
менной медицины. Посттромбофлебитическая 
болезнь ног, которая часто развивается после пе-
ренесенного ТГВ, приводит к развитию хрониче-
ской венозной недостаточности (ХВН), стойкой 
утрате трудоспособности, инвалидизации. Мас-
сивная ТЭЛА является одной из основных при-
чин внезапной смерти стационарных пациентов. 
У пациентов, переживших ТЭЛА, впоследствии 
развивается хроническая гипертензия малого 
круга кровообращения и сердечно-легочная не-
достаточность. Выделяют приобретенные и вро-
жденные факторы риска ВТЭ. К приобретенным 
факторам относят возраст пациента старше 40 
лет, перенесенные травмы, в том числе операци-
сосудов и урологии Закарпатской областной кли-
нической больницы им. А. Новака в 2003-2013 
гг. Возраст пациентов составлял от 34 до 82 лет, 
средний возраст – 45±2,3 года. Для обследова-
ния пациентов применяли лабораторные методы 
исследования, а также инструментальные: уль-
тразвуковую допплерографию, ультразвуковое 
дуплексное сканирование; рентгеноконтрастную 
флебографию, мультиспиральную компьютер-
ную томографию с внутривенным контрастиро-
ванием и радионуклидную флебосцинтиграфию. 
Всем пациентам назначали антикоагулянтную, 
инфузионно-спазмолитическую и компресси-
онную терапию независимо от необходимости в 
операционном лечении.
Результаты и обсуждение. Золотым стандар-
том диагностики пациентов с ТГВ системы НПВ 
остается ультразвуковая диагностика. Всем паци-
ентам в качестве скрининга выполняли ультраз-
вуковую допплерографию и дуплексное скани-
рование. При распространении тромботических 
масс на подвздошные и нижнюю полую вены, 
с целью уточнения локализации верхушки и на-
личия флотации тромботических масс, исполь-
зовали мультиспиральную компьютерную то-
мографию с внутривенным контрастированием. 
В качестве контраста использовали ультравист 
в количестве 100 – 200 мл на одно обследова-
ние. У 16 (3,5%) пациентов при невозможности 
выполнить мультиспиральную компьютерную 
томографию выполняли рентгеноконтрастную 
флебографию.
В зависимости от распространенности тром-
ботических масс наблюдали следующую лока-
лизацию тромботического поражения: берцо-
во-подколенный сегмент – 105 (23,1%); подко-
ленно-бедренный – 145 (31,9%); бедренно-под-
вздошный – 162 (35,6%); подвздошно-кавальный 
– 12 (2,6%); кавальный – 31 (6,8%). По характеру 
проксимальной части тромботический процесс 
разделили следующим образом: окклюзивный – 
223 (49%) пациента; фрагментарный – 43 (9,4%) 
пациента; пристеночный – 79 (17,4%); флотиру-
ющий – 110 (24,2%). При ТГВ в системе НПВ в 
первую очередь страдает магистральный веноз-
ный кровоток. При этом компенсация венозного 
оттока от нижних конечностей происходит бла-
годаря коллатеральному кровотоку. Основными 
коллатеральными путями компенсации венозно-
го кровотока в системе НПВ является бассейн 
глубокой бедренной и внутренней подвздошной 
вен, большая и малая подкожные вены, веноз-
ные сплетения малого таза и поясничной обла-
сти. Несмотря на это, возможности компенсации 
магистрального и коллатерального венозного 
кровотока при ТГВ в системе НПВ достаточно 
ограничены. Сторонники оперативного лечения 
обосновывают целесообразность тромбэктомии 
существенным улучшением оттока, даже при ло-
кальном тромбозе, благодаря включению новых 
коллатералей. Согласно закону Пуазейля, кото-
рый определяет объемную скорость кровотока, 
даже если совокупный радиус всех коллатералей 
в 4 раза больше радиуса магистральной вены, 
то они не способны компенсировать венозный 
отток от конечности при тромботической ок-
клюзии магистральной вены. При перенесен-
ной нефатальной тромбоэмболии мелких ветвей 
легочной артерии и рецидиве ТГВ у 12 (2,6%) 
пациентов использовали эндоваскулярную им-
плантацию кава-фильтра. Оперативное лечение 
провели у 175 (38,5%) пациентов.
Таким образом, использование методов, спо-
собных объективно характеризовать состояние 
венозного русла и функцию венозного возврата, 
позволяет с новых позиций оценить возможно-
сти и показания к хирургическим вмешательст-
вам при ТГВ системы НПВ, которые могли бы 
помешать не только развитию массивной ТЭЛА, 
но и предупреждать возникновение тяжелых 
форм хронической венозной недостаточности и 
хронической легочной гипертензии.
Выводы. 1. Использование радиоизотопной 
флебосцинтиграфии в комплексе обследования 
пациентов с ТГВ в системе НПВ позволяет опре-
делить основные пути и возможности компенса-
ции магистрального и коллатерального венозного 
кровотока в венозном коллекторе. 2. Выявление 
компенсаторных возможностей венозного колла-
терального кровотока в венозном коллекторе при 
его тромботической окклюзии позволяет диффе-
ренцированно патогенетически обосновать по-
казания и противопоказания к операционному 
лечению.
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онные, длительную иммобилизацию, ожирение, 
курение, сахарный диабет, варикозную болезнь 
и т.д. К наследственно обусловленным факторам 
относят различные нарушения в системе гемо-
стаза – дефицит естественных антикоагулянтов 
(протеина С и протеина S, антитромбина III), 
мутацию генов, кодирующих синтез V, II фак-
торов свертывания, повышение уровня VIII фак-
тора, дисфибриногенемию, патологию системы 
фибринолиза. Наиболее значимыми тромбоген-
ными факторами считаются дефицит протеина 
С и мутация V фактора свертывания (G1691A), 
приводящая к резистентности к активированно-
му протеину С.
Цель. Изучить у пациентов, перенесших в 
прошлом ТГВ и/или ТЭЛА, распространенность 
дефицита протеина С и лейденской мутации V 
фактора свертывания крови.
Материал и методы. Клиническое исследо-
вание проводили на базе хирургического отде-
ления консультативной поликлиники ГУ «РН-
ПЦРМиЭЧ» г. Гомеля. Объектом исследования 
были пациенты (n=26, мужчин и женщин по 
13 человек, в возрасте от 40 лет до 81 года) с 
различной хирургической патологией. Все па-
циенты перенесли в прошлом тромбоз глубо-
ких вен ног и/или ТЭЛА. Факт наличия ТГВ 
нижних конечностей был подтвержден прото-
колом ультразвукового сканирования вен в ам-
булаторной карте пациента либо в выписном 
эпикризе из стационара. Проявления хрони-
ческих заболеваний вен, развившихся после 
перенесенного флеботромбоза, описывали в 
соответствии с классификацией СЕАР. Уро-
вень основного естественного антикоагулянта 
– протеина С определяли в плазме венозной 
крови пациентов иммуноферментным методом 
с флюоресцентной детекцией продуктов реак-
ции (анализатор VIDAS, bioMerieux, Франция). 
Для контроля использовали значения проте-
ина С, определенные в плазме крови доноров 
(n=30). Поиск мутации G1691A гена фактора 
V осуществляли методом аллельспецифической 
полимеразной цепной реакцией (ASO-PCR). 
Молекулярно-генетический анализ проводили 
с использованием образцов ДНК, выделенных 
из цельной венозной крови пациентов мето-
дом абсорбции на магнитных частицах в авто-
матической станции NorDiag Arrow посредст-
вом набора реагентов Blood DNA Extraction Kit 
(DiaSorin). Для постановки ASO-PCR исполь-
зовали три олигонуклеотидных праймера: FV-
1691G 5’-AACAAGGACAAAATACCTGTATTCA
TC-3’;  FV-1691A 5’-GTCTGTCTGTCTCTTCA
AGGACAAAATACCTGTATTCTTT-3’; FV-Com 
5’-CGCAGGAACAACACCATGAT-3’. Продук-
ты амплификации анализировали посредством 
1,7% агарозного гель-электрофореза с окраской 
бромистым этидием с последующей визуализа-
цией в УФ-камере. Исследование уровня про-
теина С выполняли в лаборатории клеточных 
технологий, генетические тесты в лаборатории 
молекулярной генетики ГУ «РНПЦРМиЭЧ». 
Результаты исследований обрабатывали с при-
менением программы «Statistica 6.0» (Stat Soft, 
GS-35F-5899H).
Результаты и обсуждение. По данным анам-
неза выявлено, что тромбоз глубоких вен ног без 
ТЭЛА был у 61% пациентов, тромбоз, ослож-
нившийся ТЭЛА – в 39% случаев. Клинические 
проявления ХВН описывали в соответствии с 
классификацией СЕАР. Пациенты с клинически-
ми классами С1 и С5 в исследовании не встре-
чались. У 4% обследуемых лиц не было видимых 
и пальпируемых признаков венозной недостаточ-
ности (С0). Столько же пациентов имело прео-
бладающим признаком гиперпигментацию кожи 
голеней, они были отнесены к четвертому кли-
ническому классу (С4). Пациентов с открытыми 
круральными язвами (С6) мы диагностировали в 
8% случаев. У 27% пациентов были варикозные 
подкожные вены (С2). А наиболее представитель-
ную группу составили пациенты с отеком нижней 
конечности (С3) – 57% наблюдений. У обсле-
дуемых пациентов, имеющих в анамнезе эпизод 
ВТЭ, уровень протеина С в среднем был ниже, 
чем в контроле (55 (43; 80)%, 101 (95; 118)%, со-
ответственно, p<0,001). Обращает на себя внима-
ние также то, что у 54% пациентов, перенесших 
тромбоз, уровень протеина С был ниже нормаль-
ных значений (65-120%). Мутация гена, кодиру-
ющего синтез V фактора свертывания (G1691A), 
была выявлена у 6 пациентов, что составило 23% 
исследуемых. Одновременно дефицит протеина С 
и лейденская мутация выявлены у двух пациен-
тов (8% от всех пациентов с ВТЭ в анамнезе), что 
значительно увеличило риск повторного тромбоза 
у данных индивидуумов. Как известно, протеин 
С является одним из основных естественных ан-
тикоагулянтов человека. Под действием тромби-
на этот фермент превращается в активированный 
протеин С. Последний в комплексе со своим ко-
фактором - протеином S - расщепляет и инак-
тивирует факторы свертывания Va и VIIIa. Этот 
механизм эффективно предупреждает дальнейшее 
образование тромбина и сгустка. При лейденской 
мутации в гене, кодирующем синтез V фактора 
свертывания крови, нуклеотид гуанин в позиции 
1691 заменяется на нуклеотид аденин, что приво-
дит к замене аминокислот аргинина на глутамин 
в белковой цепи. В результате этих изменений 
фактор V становится резистентным к разруша-
ющему действию активированного протеина С, 
что, в свою очередь, способствует неконтролиру-
емому тромбообразованию. Таким образом, как 
дефицит протеина С, так и лейденская мутация, 
приводящая к резистентности фактора V к акти-
вированному протеину С, являются факторами 
риска ВТЭ.
Выводы. 1. У пациентов, перенесших в прош-
лом тромбоз глубоких вен нижних конечностей 
и/или ТЭЛА, в 54% случаев определялся дефи-
цит основного естественного антикоагулянта – 
протеина С. 2. Лейденская мутация V фактора 
свертывания (G1691A) у пациентов с эпизода-
ми венозного тромбоэмболизма выявлена в 23% 
случаев. 3. У 8% пациентов с тромбозом в анам-
незе определялись и дефицит протеина С, и лей-
денская мутация, приводящая к резистентности 
фактора V к активированному протеину С, что 
значительно увеличивало риск рецидива флебо-
тромбоза.
